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 В настоящее время все большую значимость среди 
разделов современной науки приобретает молекуляр-
ная медицина, направленная на расшифровку струк-
туры генома человека, генов и механизмов реализа-
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Представлены данные литературы об эпидемиологии, патогенезе и генетике псориаза. Особое внимание 
уделено генетическим факторам предрасположенности к развитию псориаза. Проанализированы исследования, 
посвященные полногеномному скринингу ассоциаций полиморфных генетических локусов с развитием псориаза. 
Полученные результаты позволяют выявить патогенетические механизмы псориаза, прогнозировать характер 
клинического течения заболевания и эффективность терапии, а также прогнозировать риск появления псориаза у 
родственников больных.
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Background papers on psoriasis epidemiology, pathogenesis and genetics are presented. Special attention is given 
to genetic factors of the aptitude to psoriasis development. Were analysed researches, dedicated to the genome-wide 
screening of associations of polymorphic genetic locus with psoriasis development. Obtained results allow to reveal 
pathogenic psoriasis mechanisms, to forecast the character of the clinical course of the disease, as well as the efficiency 
of therapy and forecast the risk of psoriasis origination at patient’s relatives.
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об авторах:
ции генетической информации. Важную роль в этих 
исследованиях играет изучение изменений в геноме, 
ведущее к пониманию механизмов развития патологи-
ческих состояний и воздействия потенциальных триг-
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герных факторов. Идентификация генов, ответствен-
ных за возникновение мультифакторных заболеваний, 
таких как псориаз, позволит разработать оптималь-
ные профилактические мероприятия, направленные 
на предупреждение формирования патологических 
состояний на фоне генетической предрасположенно-
сти [1, 2].
псориаз является одним из наиболее распростра-
ненных заболеваний, 125 млн человек во всем мире 
страдают этим дерматозом [3]. показатели заболевае-
мости колеблются в широком диапазоне и составляют 
в различных странах от 0,1 до 3%. Среди европейцев 
псориазом страдают 2—3% населения. Случаи это-
го заболевания являются спорадическими или вовсе 
отсутствуют среди японцев, индейцев Анд и отдален-
ных поселений Амазонки, Аляски, Канады [4]. В Рос-
сии популяционная частота псориаза составляет 1%, 
ежегодно регистрируется около 100 000 новых слу-
чаев заболевания. по данным Минздравсоцразвития 
России (2011 г.), уровень заболеваемости псориазом 
значительно выше среднего по стране в некоторых ре-
гионах Российской федерации, таких как Орловская, 
брянская области, республика и Татарстан, Ингуше-
тия, Коми и др. 
псориаз является мультифакторным заболевани-
ем, в патогенезе которого значительная роль отводит-
ся генетической составляющей [24, 25]. На генетиче-
скую основу псориаза указывает существенно более 
высокая частота возникновения заболевания среди 
родственников больных, которая превышает среднюю 
в популяции, и более высокая конкордантность моно-
зиготных близнецов, составляющая 35—72%, по срав-
нению с дизиготными (12—30%) [26—28]. 
Наследуемость псориаза оценивается в 60—90%, 
что является одним из самых высоких показателей 
среди всех мультифакторных заболеваний с генети-
ческой природой. Возраст дебюта заболевания пока-
зывает бимодальное распределение с первым пиком 
в 20—30 лет и вторым в 50—60 лет [27, 29]. 
Таким образом, псориазу присущи мультифактор-
ность, генетическая неоднородность, высокая насле-
дуемость, широкий диапазон возраста дебюта, вариа-
бельность распространенности в различных популяци-
ях и схожесть с другими распространенными аутоим-
мунными заболеваниями [29]. 
Риск возникновения мультифакторного заболева-
ния, как правило, обусловлен мутациями/полиморфиз-
мами в нескольких генах, которые реализуются при 
наличии соответствующих неблагоприятных средовых 
факторов. Так, известно, что стрептококковая инфек-
ция способна провоцировать развитие и обострение 
каплевидного псориаза [30, 31]. Риск развития псо-
риаза выше у индивидов с длительным стажем куре-
ния и зависит также от количества выкуренных в день 
сигарет [32]. псориаз часто связан с сопутствующими 
метаболическими нарушениями, включая ожирение, 
дислипидемию [33—36]. Существуют сообщения о ро-
ли вируса иммунодефицита человека в развитии за-
болевания [37, 38] . 
поражение кожи при псориазе может иметь рас-
пространенный характер и приводить к значительному 
снижению качества жизни. В последнее время отме-
чается тенденция к увеличению у лиц трудоспособно-
го возраста числа тяжелых, рецидивирующих форм 
заболевания, резистентных к проводимой терапии и 
зачастую приводящих к инвалидизации больных, что 
обусловливает особую актуальность изучения гене-
тических факторов предрасположенности к развитию 
псориаза [1, 5, 6].
псориаз характеризуется гиперпролиферацией 
кератиноцитов и нарушением их дифференцировки, 
выраженной воспалительной реакцией в дерме и из-
менениями транскриптома [7, 8]. первоначально псо-
риаз был описан как «th1» заболевание, поскольку 
в очагах поражения были выявлены провоспалитель-
ные цитокины: интерлейкин-1 (il-1), фактор некроза 
опухоли альфа (фНО-α) и гамма-интерферон, которые 
вырабатываются в коже t-хелперами 1-го типа (th1) 
[9]. Однако в образцах пораженной кожи обнаружи-
ваются также такие цитокины, как il-17, il-20 и il-22, 
продуцируемые клетками th17 [10]. цитокины, про-
дуцируемые при псориазе Т-хелперными клетками, 
изменяют экспрессию генов и воздействуют на со-
зревание кератиноцитов и других клеток эпидерми-
са [11—13]. Кератиноциты базального слоя в очагах 
псориаза достигают поверхности кожи в течение 6—8 
дней, тогда как в здоровой коже процесс созревания 
занимает примерно 40 дней [14]. при псориазе, как и 
при травмах, солнечных ожогах, контактных дерма-
титах, инфекциях кожи, атопическом дерматите, при 
заживлении ран в коже синтезируются кератины 6, 16 
и 17. В эпидермисе наблюдается гиперкератоз и па-
ракератоз, в дерме — рост количества кровеносных 
сосудов, увеличивается также диаметр просвета сосу-
дов и их извилистость [15, 16].
Некоторые гены, которые в норме экспрессируют-
ся только в базальном слое (например, гены, коди-
рующие интегрины), в пораженной псориазом коже 
экспрессируются также в утолщенном шиповатом 
слое [17]. В зернистом слое экспрессируются: ассоци-
ированный с псориазом белок, связывающий жирные 
кислоты (fabp5), филаггрин (flg), корнеодесмосин 
(cdsn) и белки, участвующие в формировании рого-
вого слоя (ce), такие как эпидермальная трансглут-
аминаза (tgm3), инволюкрин (ivl), лорикрин (lor), 
которые также могут избыточно экспрессироваться 
в шиповатом слое [18—20]. В пораженной псориазом 
коже зернистый слой может быть истончен или вовсе 
отсутствовать [21]. при полном отсутствии зернистого 
слоя в роговом слое часто выявляется паракератоз. 
при псориазе кератиноциты рогового слоя могут со-
хранять ядра, в то время как в нормальной коже ядра 
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в этих клетках отсутствуют. у больных псориазом ке-
ратиноциты продуцируют множество белков — s100-
белки (А7, А8, А9, А12), которые кодируются генами 
edc, бета-дефенсины, icam-1, cd40, il-8 и ip-10 и 
hla-dr [22]. эти клетки также синтерзируют митоге-
ны эндотелиальных клеток, такие как vegf и pdgf, 
что приводит к индукции ангиогенеза. Таким образом, 
воспаление в коже инициируется продуктами, синте-
зируемыми кератиноцитами [22]. 
Существует взаимосвязь молекулярных путей, 
участвующих в реализации псориаза, и путей, приво-
дящих к другим воспалительным или аутоиммунным 
заболеваниям, таким как болезнь Крона, системная 
красная волчанка, ревматоидный артрит и болезнь 
бехчета [23]. 
На сегодняшний день идентификация аллелей ге-
нов, связанных с риском развития псориаза, является 
важной целью генетических исследований. Определе-
ние аллелей риска в генетических локусах до их фе-
нотипического проявления может позволить выявлять 
лиц с высоким риском развития псориаза [39]. 
последние достижения в развитии технологий 
и методов молекулярной биологии позволяют прово-
дить молекулярно-генетические исследования, на-
правленные на полногеномный скрининг ассоциаций 
полиморфных генетических локусов (genome-wide 
association study–gwas), связанных с различными 
заболеваниями, в том числе и псориазом. этот подход 
может привести к более глубокому пониманию пато-
физиологических путей, вызывающих мультифактор-
ные заболевания, а также может определить будущие 
терапевтические цели [40—42]. подобные исследо-
вания дают возможность идентифицировать новые 
гены-кандидаты и механизмы, связанные с заболева-
нием [48].
Аллели генов предрасположенности к развитию за-
болевания и могут определять индивидуальный ответ 
организма человека на применение биологической те-
рапии и других видов терапевтического воздействия. 
Геномный подход может быть использован в качестве 
наиболее эффективного метода поиска генетических 
предикторов ответа на лечение. Основная цель фар-
макогенетических исследований состоит в исполь-
зовании знаний о последовательности ДНК для того, 
чтобы определить, какой препарат будет вызывать 
лучший ответ с минимальным риском побочных эф-
фектов для каждого отдельного пациента [24, 40].
В настоящее время накоплены сведения о не-
скольких сотнях генетических факторов предрасполо-
женности к развитию псориаза. Однако дальнейшее 
изучение генетических основ псориаза остается одной 
из актуальных задач дерматовенерологии. Генети-
ческие факторы представляют собой определенные 
аллельные варианты генов, продукты которых прямо 
или опосредованно участвуют в развитии псориаза. 
Опубликованы данные об ассоциации и сцеплении 
по меньшей мере 20 геномных локусов с различными 
формами псориаза. Внутри каждого из этих локусов 
выявлен ряд генов и хромосом, связанных с предрас-
положенностью к псориазу и кодирующих участни-
ков сигнальных путей, задействованных в реакциях 
адаптивного и врожденного иммунитета, барьерной 
целостности кожи [40, 41]. 
Несмотря на то что gwas-исследования еще не 
позволяют определять тактику лечения больных псо-
риазом на основе скрининговых программ, они помо-
гают изучать патогенетические механизмы заболева-
ния, которые, в свою очередь, могут стать основой для 
разработки новых методов лечения [23].
первые генетические исследования ассоциаций 
генетических локусов с псориазом были проведены 
в 70-х годах хх века. Регион размером в 80—200 kb, 
содержащий ген hla-c, был первым выявленным ло-
кусом, ассоциированным с псориазом, и получил на-
звание psors1. В 1999 г. были выявлены еще два 
кандидатных гена в геномном локусе psors: гены 
cdsn и cchcr1 [24, 26, 30, 43]. cdsn кодирует белок 
корнеодесмосин и экспрессируется в кератиноцитах 
зернистого слоя эпидермиса. полиморфный вариант 
С1243Т ассоциируется с развитием псориатического 
фенотипа за счет изменения экспрессии и стабиль-
ности мРНК гена cdsn [26,44]. Аллель С гена cdsn 
ассоциирован с вульгарным псориазом в европей-
ской популяции, однако в японской популяции такой 
ассоциации не выявлено. Ген cchcr1 кодирует обо-
лочечный белок, который в повышенном количестве 
обнаруживается в эпидермисе больных псориазом. 
последние данные свидетельствуют о том, что ско-
рее всего hla-cw6-аллель локуса psors1 является 
основной генетической детерминантой предрасполо-
женности к псориазу [30, 45—47]. 
Развитие генетики и постгеномных технологий 
позволило изучить в геноме человека сотни тысяч 
однонуклеотидных полиморфизмов (single-nucleotide 
polymorphism (snp)) и способствовало развитию попу-
ляционных исследований с применением методологии 
полногеномного скрининга ассоциаций. 
Другой прикладной точкой генетических исследо-
ваний, использующих аналитические технологии пол-
ногеномного скрининга, является определение числа 
копий генов — копийности генов (сopy-number variation 
(cnv)). Количество копий генов представляет собой 
важный элемент полиморфизма генома человека 
и может определять предрасположенность к различ-
ным генетическим заболеваниям. Механизмы, при-
водящие к snp и изменению cnv, в настоящее вре-
мя рассматриваются в качестве фундаментальных 
процессов, лежащих в основе возникновения генной 
дупликации, делеций, вставок, инверсий и сложных 
комбинационных перестановок. Дублированные гены, 
являющиеся результатом «успешного» копирования, 
закрепляются и поддерживаются в популяции. С дру-
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гой стороны, многие неудачные дубликаты остаются в 
геноме в качестве псевдогенов. Существует еще одна 
форма генетических вариаций при репликации ДНК, 
именуемая потерей гетерозиготности. Информации 
о возможном влиянии этой формы мутаций на раз-
витие мультифакторных заболеваний недостаточно 
[43, 49]. В современной науке многие генетические 
технологии, такие как пцР, пцР в реальном време-
ни, технология микрочипирования и рестрикционного 
анализа фрагментов, позволяют проводить изучение 
генетических полиморфизмов, картирование генов 
и оценку экспрессии генов. эти инструменты исполь-
зуются учеными для выявления генетических марке-
ров заболевания, определения паттерна экспрессии 
генов, характера воздействия ряда препаратов на экс-
прессию генов и др.
gwas-исследования проводятся на небольших 
выборках и обладают недостаточной статистической 
мощностью. эта особенность gwas характерна для 
исследований многих мультифакториальных заболе-
ваний, в том числе для псориаза. Также следует отме-
тить некоторую ограниченность метода при определе-
нии редких snp, которые могут играть определенную 
роль в патогенезе псориаза [48, 50].
Опубликованные результаты проведенных в по-
следние годы исследований генетических основ псо-
риаза с использованием методологии полногеномного 
скрининга подтвердили ассоциацию псориаза с локу-
сом psors1. В последние десятилетия выявлены но-
вые генетические локусы, содержащие гены-кандида-
ты, связанные с псориазом. 
Некоторые аминокислотные замены в поли-
морфных участках молекул hla-c могут влиять на 
структурные изменения, значимые для образова-
ния «карманов», в которых связываются опреде-
ленные презентируемые пептиды. эти изменения 
могут полностью нарушать правильное связывание 
конкретного пептида, препятствуя его успешной 
презентации, а также влиять на корректное физио-
логическое распознавание комплекса «пептид-мо-
лекула hla» Т-клетками [50, 54]. Кроме того, иден-
тифицирован фермент аминопептидаза 1 эндоплаз-
матического ретикулума, (endoplasmic reticulum 
aminopeptidase 1 — erap1), который регулирует 
связывание антигенов с hla-c. Аминопептидазы 
являются интерферон-γ-индуцированными молеку-
лами, участвующими в регуляции иммунных и вос-
палительных реакций и обладающими несколькими 
биологическими функциями. erap1 локализуется 
в основном в эндоплазматическом ретикулуме и вы-
полняет функцию n-концевого протеолиза пептидов, 
поступающих из иммунопротеасомы для связывания 
с молекулами класса i mhc [102,103]. erap1 осу-
ществляет протеолиз ряда рецепторов провоспали-
тельных цитокинов, таких как tnfr1, il-6r и il-1rii. 
В недавно проведенных gwas-исследованиях 
у больных с хроническими воспалительными забо-
леваниями, в том числе псориазом (преимуществен-
но i типа), были найдены полиморфизмы в гене 
erap1 [50, 52, 53, 55, 56].
В последние годы активно изучается ассоциация 
псориаза с мутациями в генах адаптивного иммуни-
тета, вовлеченными в реализацию сигнальных путей 
с участием Тh-лимфоцитов: генах интерлейкинов 
(il) -12b, -13, -23А, рецепторов il-23r, il-28rА [45, 57]. 
В исследованиях европейской и азиатской популяций 
установлена связь полиморфизма гена il-12В (il-12b), 
кодирующего субъединицу р40, и гена il-23 (il-23А), 
кодирующего субъединицу р19, с предрасположенно-
стью к псориазу. il-12b и il-23a гетеродимеризуются 
с формированием il-23, который связывается с рецеп-
тором il-23 (гетеродимер il-23r и il-12rb1) нативных 
cd4+ Т-клеток, что вызывает созревание клеток th17 
[45, 58, 59]. Обнаружена ассоциация полиморфизма 
гена il-13 с риском развития псориаза и псориатиче-
ского артрита, недостаточная экспрессия продукта 
которого ведет к повышению активности макрофагов, 
продукции провоспалительных цитокинов. Состояние 
генов, кодирующих интерлейкины, имеет важное зна-
чение для активации иммунокомпетентных клеток и, 
следовательно, развития патологических изменений 
в эпидермисе [52, 53, 60, 64].
Одним из посредников в сигнальных путях, инду-
цированных различными цитокинами, в том числе 
ifns i типа, il-12 и il-23, является тирозинкиназа-2 
(tyK2), относящаяся к семейству jak-киназ. il-12 и 
il-23 имеют общие структурные особенности; их ре-
цепторы посредством субъединицы р40 обеспечивают 
связь субъединицы il-12rb1 с tyK 2. Таким образом, 
tyK 2 является необходимым звеном для ifn γ/ th1-
сигнальных путей, а также участвует в иммунном от-
вете посредством il-17-обусловленной продукции 
th17-клеток [50, 53]. Ввиду того что th1 и th17 в ос-
новном вовлечены в провоспалительные иммунные 
реакции, контролируемые tyK2, мутации гена tyK2, 
расположенного в области psors6, приводящие к по-
тере функции tyK-2, могут привести к нарушениям 
иммунологического фенотипа [65, 66].
К важнейшим молекулам воспалительного им-
мунного ответа, участвующим в запуске патологи-
ческих сигнальных путей, относится фактор некроза 
опухоли-α (tnf-α). у больных псориазом выявляется 
повышенный уровень tnf-α в псориатических бляш-
ках, сыворотке крови, синовиальной оболочке суста-
вов. Некоторые аллельные варианты гена tnf-α ассо-
циированы с продукцией цитокина tnf-α [51, 67—71, 
100].
Сигнальный путь ядерного фактора каппа-В (nfκb) 
играет центральную роль во многих клеточных процес-
сах, в том числе в процессе пролиферации и диффе-
ренцировки кератиноцитов [55]. при псориазе установ-
лена ассоциация генов, кодирующих белки этого пути, 
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такие как tnf-α-индуцированный белок 3 (tnfaip3) 
и взаимодействующий с ним белок 1 (tnip1) [72,73]. 
экспрессию белка «цинковых пальцев» 313 (znf313) 
также считают ассоциированной с псориазом. znf313 
является аналогом trac1, регулирующего активацию 
Т-клеток, в связи с чем предполагается аналогичная 
роль znf313 [74—78].
traf3ip2 (act1) является сигнальным фактором, 
участвующим в регуляции адаптивного иммунитета. 
Исследования показали, что полиморфизм traf3ip2 
является негативным регулятором гуморального им-
мунитета посредством его тормозящего действия на 
cd40 и baffr-опосредованные сигнальные пути [79, 
80]. белок act1 одновременно является положитель-
ным адаптером il-17-опосредованного клеточного 
иммунного ответа. Связывание il-17-зависимого ре-
цептора с белком act1 активирует включение рецеп-
торов фНО-ассоциированных факторов (traf) traf3 
и traf6 в сигнальном комплексе и обеспечивает 
последующую активацию МАРК- и nfκb- путей. Со-
ответственно, белок act1 не только участвует в регу-
ляции баланса гуморального и клеточного иммуните-
та, но и представляет собой основное звено между 
il-17-опосредованным иммунным ответом и nfκb как 
главный регулятор врожденного иммунитета, управля-
ющий активацией транскрипции различных провоспа-
лительных цитокинов [53, 75, 81, 82]. 
Ген rel 5 является ключевым модулятором nfκb-
пути. К семейству nfκb/rel относятся факторы c-rel, 
p65/rel-a, rel-b, p50/nfκb-1 и p52/nfκb-2, играющие 
центральную роль в координации экспрессии генов, 
контролирующих иммунный ответ. В качестве ново-
го локуса риска генетической предрасположенности 
к развитию псориаза представляется перспективной 
идентификация rel, кодирующего фактор с-rel [52, 
83—85].
получены доказательства влияния генетической 
компоненты на барьерную функцию кожи. по крайней 
мере, 45 генов хромосомного региона 1q21, распо-
ложенного в области локуса psors4, кодируют эпи-
дермальный комплекс дифференцировки (edc), кото-
рый играет существенную роль в функционировании 
эпидермальных клеток. Многие гены edc участвуют 
в формировании псориатических высыпаний. Гены, 
расположенные в пределах edc, кодируют белки ло-
рикрин lor, инволюкрин ivl, концевой белок рого-
вого слоя lces и др. [86—89]. Отсутствие экспрессии 
lce может способствовать нарушению барьерной 
функции нормального эпидермиса [90—94].
фактор ингибирования миграции макрофагов 
(macrophage migration inhibitory factor — mif) — важный 
провоспалительный цитокин, повышенный уровень 
которого определяется в сыворотке крови и в очагах 
поражения у больных псориазом. В промоторной об-
ласти гена mif обнаружен полиморфизм, связанный 
с увеличением экспрессии mif. установлена положи-
тельная корреляция между полиморфизмом гена mif 
и развитием псориаза [45, 95—98]. 
Мутации в гене ifih1 являются одним из ключевых 
факторов в развитиии иммуноопосредованных за-
болеваний. Возможная роль изменений гена ifih1 в 
этиологии псориаза подкрепляется ранее установлен-
ными связями между наличием этого гена и предрас-
положенностью к другим аутоиммунным и воспали-
тельным заболеваниям, а также обнаружением дубли-
рованных генетических факторов при этих заболева-
ниях [50, 52]. Известные биологические функции ifih1 
подтверждают его роль при псориазе. ifih1 является 
интерферон-индуцированной геликазой РНК, которая 
влияет на рост, дифференцировку и апоптоз клеток и 
вовлечена в процесс распознавания РНК-содержащих 
вирусов. Как известно, вирусная инфекция может 
быть одним из факторов, который вызывает или/и 
отягчает течение псориаза. В отдельных исследовани-
ях показано наличие ретровирусов человека в псориа-
тических бляшках. установлено также, что экспрессия 
ifih1 значительно увеличена в эпидермальных клет-
ках псориатических бляшек по сравнению со здоро-
вой кожей [99, 100].
В одном из недавних gwas-исследований азиат-
ской популяции были выявлены шесть новых локусов, 
ассоциированных с предрасположенностью к псо-
риазу; к ним относятся гены erap1, pttg1, csmd1, 
gjb2, serpinb8 и znf816a. Ассоциация с псориазом 
локусов znf816a и gjb2 обнаружена в европейской 
популяции в исследовании, проведенном в Германии. 
Однако другими авторами не выявлено каких-либо ас-
социаций псориаза ни с одним из указанных локусов 
[58, 75]. 
В работе, проведенной совместно немецкими и ка-
надскими исследователями, показана ассоциация псо-
риаза с генами nos2 и fXbl19. nos2 кодирует инду-
цированную нитрооксидсинтазу (inos), которая экс-
прессируется под воздействием cd11c-позитивных, 
cd1c-негативных, продуцирующих tnf-α дендритных 
клеток, количество которых значительно увеличено 
в коже больных псориазом [4]. В исследовании была 
обнаружена гиперэкспрессия мРНК nos2 в поражен-
ной коже. fbXl19 структурно связан с fbXl11 (чле-
ном семейства белков f-box), который, как недавно 
было показано, ингибирует активность nfκb посред-
ством деметилирования лизина [4]. Из 68 членов f-box-
белкового семейства только три (fbXl10, fbXl11 
и fbXl19) характеризуются повторами последователь-
ностей, обогащенных лейцином, а также имеют и дру-
гие сходные структурные и функциональные харак-
теристики. Таким образом, fbXl19 может выступать 
в качестве доминирующего ингибитора nfκb [4].
Таким образом, новые генетические локусы, со-
держащие гены-кандидаты, связанные с псориазом, 
можно условно разделить на группы генов, вовлечен-
ных в патогенетические механизмы псориаза:
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  отвечающие за нарушение барьерной функции ко-
жи (lce3e, lce3c, lce3d); 
  участвующие в il-23-сигнальном пути, отвечаю-
щем за адаптивный иммунитет (il-23a, il-23r, 
il-13 и il-12b);
  участвующие в сигнальном пути ядерного фактора 
nf-κВ и интерферона (nfκbia, rel, tyK2, ifih1, 
il-28ra, tnip1 и tnfaip3), синтезе клетками il-17 
(traf3ip2, tyK2 и il-23r), отвечающие за врож-
денный иммунитет; 
  участвующие в презентации антигена — гены реги-
она hla-c, erap1. 
Выявленные к настоящему времени гены, уча-
ствующие в патогенезе псориаза, представлены в та-
блице 1 с указанием их локализации на хромосомах 
и примерами полиморфизмов (snp). 
Таким образом, изучение генетических основ псо-
риаза имеет большое значение. Важным является 
выявление редких генетических мутаций, обусловли-
вающих различные варианты течения заболевания, 
в том числе и развитие тяжелых, инвалидизирующих 
форм. по мере изучения генетической архитекту-
ры дерматоза и механизмов взаимодействия генов 
с факторами окружающей среды появится возмож-
ность разработки мер, способных изменить клиниче-
ское течение или предотвратить развитие псориаза 
[26, 101, 104].
Важнейшим следствием более глубокого изучения 
генетической основы псориаза будет являться разра-
ботка новых лекарственных препаратов и персонали-
зированного подхода к лечению. 
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